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ACUTE EFFECT OF SINGLE INTRODUCTION OF TAURINE: 
SPECIFIC OR NONSPECIFIC?
SHEIBAK V.M., PAULIUKAVETS A.Y., DOROSHENKO E.M., OLEKHNOVICH E.A.




Целью исследования явилось раскрытие динамических изменений аминокислотного пула плазмы после одно-
кратного введения фармакологической дозы таурина.
Материал и методы. Эксперимент проводили на 29 крысах-самках массой 120-140 г при свободном доступе жи-
вотных к пище и воде. Животным внутрижелудочно вводили таурин в дозе 500 мг/кг массы. Декапитацию жи-
вотных осуществляли через 15, 30 и 90 мин после введения таурина. Для анализа использовали плазму крови. 
Определение свободных аминокислот производили методом обращеннофазной ВЭЖХ. 
Результаты и обсуждение. Однократное внутрижелудочное введение таурина (500 мг/кг) приводит к увеличению 
концентрации этой аминокислоты в плазме крови, максимальный уровень которой регистрировали через 30 мин 
(837,5±45,89 мкмоль/л, тогда как в контроле 142,0±18,95 мкмоль/л), однако наиболее выраженные изменения 
аминокислотного пула плазмы крови наблюдали через 90 мин после его введения. Однократное введение таурина 
снижало общее количество аминокислот и их азотсодержащих метаболитов в плазме крови.
Заключение. Таким образом, вызванное введением таурина снижение общего количества аминокислот и их азот-
содержащих производных в плазме крови крыс, учитывая многочисленные функции таурина в организме, вероят-
но, свидетельствует о неспецифической стимуляции синтеза белка. Очевидно, что осморегуляторные, антиокси-
дантные и гормональные эффекты таурина в наибольшей степени будут обусловлены концентрация-зависимыми 
изменениями аминокислот в плазме крови и внеклеточной жидкости, тогда как длительное его введение в не-
больших (близких к физиологическим) дозах в большей степени предполагает более тонкое воздействие на сиг-
нальные/регуляторные механизмы.
Ключевые слова: таурин, свободные аминокислоты, плазма крови, крысы, азотсодержащие метаболиты ами-
нокислот.
Abstract.
Objectives. To reveal the dynamic changes in the amino acid pool of the plasma after a single injection of a pharmacological 
dose of taurine.
Material and methods. The experiment was performed on 29 female rats weighing 120-140 g, with free access of animals 
to food and water. Taurine was administered to rats intragastrically at a dose of 500 mg / kg of body weight. Animals were 
decapitated in 15, 30, and 90 min after taurine administration. The blood plasma was used for analysis. Determination of 
free amino acids was carried out by the method of reversed-phase HPLC.
Results. A single intragastric administration of taurine (500 mg/kg) leads to  an increase in the concentration of this amino 
acid in the blood plasma, the maximum level of which was recorded after 30 min (837.5±45.89 μmol / l, whereas in the 
control  it was 142.0±18.95 μmol/l), however, the most pronounced changes in the amino acid pool of the blood plasma 
were observed  in 90 minutes after taurine administration. A single administration of taurine reduced the total amount of 
amino acids and their nitrogen-containing metabolites in the blood plasma.
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Conclusions.  Thus, a decrease in the total amount of amino acids and their nitrogen-containing derivatives in rats’ blood 
plasma, caused by the administration of taurine, is likely to  indicate a nonspecific stimulation of protein synthesis.
Obviously, the osmoregulatory, antioxidant and hormonal effects of taurine will be affected to the greatest extent  by the 
concentration-dependent changes of amino acids in the blood plasma and extracellular fluid, while long-term administration 
of it in small (close to physiological) doses largely implies a more subtle effect on the signal / regulatory mechanisms.
Key words: taurine, free amino acids, blood plasma, rats, nitrogen-containing metabolites of amino acids.
Показано, что таурин выполняет множе-
ство функций в клетках млекопитающих, одна-
ко его цитопротекторные свойства привлекают 
наибольшее внимание [1, 2]. Положительные 
свойства таурина обусловлены, в частности, его 
участием в неферментативной антиоксидантной 
системе, энергетическом метаболизме митохон-
дрий, изменением гомеостаза Ca2+, осморегуля-
торными эффектами и центральными регуля-
торными механизмами, детерминированными 
воздействием на ГАМКА- и глициновые рецепто-
ры [3, 4]. 
Цитопротекция обусловлена прямой анти-
оксидантной активностью таурина [5]. Проти-
вовоспалительное действие таурина связано с 
нейтрализацией в нейтрофилах хлорноватистой 
кислоты, продуцируемой с участием миелопе-
роксидазы. Конъюгирование таурина с уридином 
tRNALeu (UUR) в митохондриях оптимизирует 
биосинтез белковых комплексов ЦТД, генерацию 
АТФ и уменьшает образование супероксид-ани-
она [6]. Кроме того, таурин, изменяя проницае-
мость транзиторных потенциал-зависимых Са2+-
каналов митохондриальной мембраны, тормозит 
апоптоз [7]. 
Таурин, наряду с мочевиной и маннито-
лом, является органическим осмолитом, уровни 
которых изменяются в ответ на повышение ос-
мотической нагрузки и снижаются при гипоос-
мотическом стрессе. Это важные механизмы не-
специфической защиты клетки от чрезмерного 
набухания или сжатия в ответ на осмотический 
вне- и внутриклеточный дисбаланс катионов [8].
Одним из важнейших сигнальных эффек-
тов таурина является его воздействие на перерас-
пределение вне- и внутриклеточных потоков ио-
нов кальция (Ca2+) [9]. Таурин ингибирует приток 
Ca2+ в клетки, стимулируемый глутаматом, через 
Ca2+-каналы L-, P / Q- и N-типа, а также канал 
N-метил-D-аспартатного (NMDA) рецептора в 
нейронах и клетках глии [10].
Таурин является слабым агонистом ГАМК
А-
 
и NMDA рецептора. Однако, благодаря высокой 
концентрации в клетках ЦНС, он может частич-
но заменять ГАМК и глицин, выполняя функцию 
тормозного нейротрансмиттера. При патологиче-
ских состояниях, сопровождающихся гипоксией/
ишемией мозга или гипоосмотическим стрессом, 
таурин высвобождается из различных клеток 
ЦНС и функционирует как нейропротектор [11]. 
Другим важным механизмом цитопротек-
торного действия таурина является ослабление 
эндоплазматического (ER) стресса. ER-стресс 
является важным механизмом регуляции, пред-
назначенным для восстановления функции эн-
доплазматической сети и баланса между дегра-
дацией, биосинтезом и фолдингом белков [12]. 
Когда клетка испытывает чрезмерный ER-стресс, 
стимулируются катаболические пути. Вероятно, 
таурин может понижать уровень стресса путем 
оптимизации фолдинга белка либо стабилизируя 
внутриклеточную рН [13]. 
Таурин оказывает эффект и на энергетиче-
ский обмен в клетках, активируя чувствительные 
к NADH ферменты путем снижения соотношения 
NADH/NAD+ [14]. Показано, что при длительном 
введении таурина мышам, получающим стан-
дартный рацион, снижается уровень глюкозы в 
плазме и одновременно увеличивается размер 
островков Лангерганса в поджелудочной железе 
(вероятно, стимуляция наработки инсулина) [15].
 Очевидно, что для более полного понима-
ния механизмов действия таурина и выявления 
его специфических и неспецифических (фарма-
кологических) эффектов важным является опре-
деление динамических изменений содержания 
таурина в тканях после однократного введения 
этого соединения в количествах, превышающих 
физиологические. Выявление характера измене-
ний пула свободных аминокислот плазмы крови 
позволяет не только обнаруживать изменения 
концентрации самого таурина, но и показать 
колебания уровней аминосодержащих метабо-
литов, генерируемых в процессе метаболизма в 
организме. Одновременное описание совокуп-
ности метаболически ассоциированных показа-
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телей может рассматриваться как элемент мета-
боломики.
Целью исследования явилось раскрытие 
динамических изменений аминокислотного пула 
плазмы после однократного  введения фармако-
логической дозы таурина.
Материал и методы
Эксперимент проводили на 29 крысах-
самках массой 120-140 г при свободном доступе 
животных к пище и воде. Животные были раз-
делены на 2 группы: 1-ой контрольной группе 
(n=8) – внутрижелудочно вводили физраствор 
(0,9% раствор натрия хлорида), 2-ой группе жи-
вотных (n=21) внутрижелудочно вводили тау-
рин 500 мг/кг массы. Декапитацию животных 
осуществляли через 15, 30 и 90 мин после вве-
дения таурина. Для анализа использовали плаз-
му крови. Определение свободных аминокислот 
производили методом обращеннофазной ВЭЖХ. 
Все определения осуществляли с помощью хро-
матографической системы Agilent 1100, прием 
и обработка данных – с помощью программы 
Agilent ChemStation A10.01. Все полученные 
данные подвергнуты статистической обработ-
ке. Анализ данных выполнен с использованием 
пакета программ Statistica 6.0.и Microsoft Excel 
2002. Для этого в полученных данных проверяли 
нормальность распределения и равенство дис-
персий. Характеристика изучаемых показателей 
проводилась с помощью параметрической стати-
стики (t-критерий Стьюдента для независимых 
выборок). Правомерность использования t-теста 
Стьюдента проверялась с помощью критериев 
применения параметрической статистики с ис-
пользованием теста Холмогорова-Смирнова с 
поправкой Лиллиефорса для выборок с заранее 
неизвестными дисперсиями. В таблицах пред-
ставлены средняя арифметическая и стандартная 
ошибка средней арифметической.
Результаты и обсуждение
Однократное внутрижелудочное введение 
таурина в дозе 500 мг/кг во все изучаемые сроки 
(15 мин, 30 мин и 90 мин) увеличивало его кон-
центрацию в плазме крови в 2,7 раза, в 5,9 раза и 
в 4,2 раза соответственно (рис.).
Введение таурина через 15 минут в плазме 
крови повышало общее количество серосодержа-
щих аминокислот (с 180±21 по 419±44 мкмоль/
мл) и соотношение аргинин/орнитин (с 2,3±0,28 
до 3,3±0,12) (табл. 1), а также концентрацию глу-
тамата (в 1,2 раза). Одновременно снижались 
уровни азотсодержащих метаболитов аминокис-
лот α-аминоадипиновой кислоты (на 41,7%) и ор-
нитина (на 28,2%) (табл. 2). 
Через 30 минут после введения таури-
на снижалось общее количество незаменимых 
Рисунок – Изменение содержания таурина и общего количества азотсодержащих метаболитов аминокислот 
(исключая таурин) в плазме крови крыс, получавших однократно внутрижелудочно таурин (500 мг/кг), 
относительно контрольных значений (контроль=100%): * – статистически значимые различия 
со значениями в контрольной группе (p<0,05)
40
VESTNIK VITEBSKOGO GOSUDARSTVENNOGO MEDITSINSKOGO UNIVERSITETA, 2019, VOL. 18, N2
аминокислот (с 1035±90 до 791±35 мкмоль/л), 
аминокислот с разветвленной углеродной цепью 
(изолейцин, лейцин, валин) (307±21 до 240±15 
мкмоль/л) и соотношение аргинин/цитруллин (с 
1,5±0,11 до 1,2±0,07) (табл. 1). В результате зна-
чительного увеличения концентрации таурина 
в плазме крови увеличивалось общее количе-
ство серосодержащих аминокислот (с 180±21 до 
871±45 мкмоль/л) (табл. 1). Среди индивидуаль-
ных концентраций аминокислот уменьшались 
концентрации протеиногенных аминокислот: 
тирозина (на 21,9%), лейцина (на 33,9%) и ли-
зина (на 40,3%); азотсодержащих метаболитов 
аминокислот: α-аминоадипиновой кислоты (на 
43,8%), орнитина (на 24,3%) и α-аминомасляной 
кислоты (на 79,2%). Увеличивалась концентра-
ция β-аланина (в 1,3 раза) (табл. 2).
В плазме крови через 90 минут после одно-
кратного введения таурина уменьшалось общее 
количество протеиногенных аминокислот (с 
2722±194 до 1467±246 мкмоль/л) и их азотсо-
держащих метаболитов аминокислот (с 375±33 
до 127±21 мкмоль/л) (рисунок), незаменимых 
аминокислот (с 1035±90 до 517±82 мкмоль/л) и 
АРУЦ (с 307±21 до 150±24 мкмоль/л), общее ко-
личество ароматических аминокислот (с 170±13 
до 105±20 мкмоль/л), сумма метионин+циста
тионин+цистеиновая кислота (с 38±4 до 23±4 
мкмоль/л) (табл. 1). Снижение общего количе-
ства аминокислот и их азотсодержащих метабо-
литов обусловлено падением индивидуальных 
концентраций-заменимых аминокислот: аспар-
тата (на 36,7%), глутамата (на 33,2%), аспараги-
на (на 44,7%), серина (на 52,6%), глутамина (на 
46,3%), глицина (на 40,0%), треонина (на 43,5%), 
аргинина (на 36,3%), аланина (на 44,5%); незаме-
нимых аминокислот: тирозина (на 52,4%), валина 
(на 51,3%), метионина (на 35,7%), фенилаланина 
(на 36,4%), изолейцин (на 46,5%), лейцина (на 
54,8%) и лизина (на 58,9%). Среди азотсодержа-
щих метаболитов уменьшаются концентрации 
α-аминоадипиновой кислоты (на 37,5%), фосфо-
Таблица 1 – Структура пула свободных аминокислот и их азотсодержащих метаболитов в плазме 









Общее количество свободных 
аминокислот и их азотсодержащих 
производных
3043±220 3288±115 3480±74 2154±375
Общее количество протеиногенных 
аминокислот
2722±194 2732±116 2476±95 1467±246*
Общее количество азотсодержащих 
производных аминокислот
375±33 615±50 1051±42* 718±143*
Общее количество азотсодержащих 
производных аминокислот, исключая 
таурин
233±15 236±9 214±10 127±21*
Общее количество заменимых 
аминокислот 
1687±125 1749±104 1686±72 949±165*
Общее количество незаменимых 
аминокислот
1035±90 984±56 791±35* 517±82*
Общее количество серосодержащих 
аминокислот
180±21 419±44* 871±45* 614±129*
Общее количество серосодержащих 
аминокислот, исключая таурин
38±4 39±6 34±1 23±4*
Общее количество АРУЦ 307±21 276±10 240±15* 150±24*
Общее количество ароматических 
аминокислот
170±13 158±8 165±9 105±20*
АРУЦ/ароматические аминокислоты 1,8±0,08 1,8±0,06 1,5±0,09* 1,5±0,11*
Аргинин/орнитин 2,3±0,28 3,3±0,12* 2,8±0,18 2,9±0,09
Заменимые/незаменимые аминокислоты 1,7±0,11 1,8±0,15 2,1±0,09* 1,8±0,06
Примечание: * – статистически значимые различия со значениями в контрольной группе (p<0,05).
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этаноламина (на 71,4%), 1-метилгистидина (на 
50%), цитруллина (на 35,8%), α-аминомасляной 
кислоты (на 80,3%), этаноламина (на 39,5%), ги-
дроксилизина (на 43,9%), орнитина (на 51,5%) 
(табл. 2).
Заключение
Таким образом, однократное внутрижелу-
дочное введение таурина (500 мг/кг) приводит к 
увеличению концентрации этой аминокислоты 
в плазме крови, максимальный уровень кото-
рой регистрировали через 30 мин (837,5±45,89 
мкмоль/л, тогда как в контроле 142,0±18,95 
мкмоль/л), однако наиболее выраженные измене-
ния аминокислотного пула плазмы крови наблю-
дали через 90 мин после его введения. Однократ-
ное введение таурина снижало общее количество 
аминокислот и их азотсодержащих метаболитов 
в плазме крови, что, учитывая многочисленные 
функции таурина в организме, вероятно, свиде-
тельствует о неспецифической стимуляции син-
теза белка. Очевидно, что осморегуляторные, 
антиоксидантные и гормональные эффекты тау-
рина в наибольшей степени будут обусловлены 
концентрация-зависимыми изменениями амино-
кислот в плазме крови и внеклеточной жидкости, 
тогда как длительное его введение в небольших 
(близких к физиологическим) дозах в большей 
степени предполагает более тонкое воздействие 
на сигнальные/регуляторные механизмы.
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